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L e diagnostic de glaucome chronique a angle 
ouvert 13 repose sur la confrontation d’elements 
cliniques et paracliniques ophtalmologiques : 
une valeur de la pression intraoculaire le plus 
souvent elevee, T atteinte du nerf optique (papille) objec- 
tivee a l’examen clinique du fond d’ceil (et egalement 
avec des analyseurs informatises des fibres optiques) et 
une atteinte du champ visuel. 

L’examen clinique ophtalmologique comprend : 
-une mesure de l’acuite visuelle avec et sans correction ; 
elle n’est pas alteree dans le glaucome a angle ouvert sauf 
a un stade evolue de la maladie ; 

- un examen du segment anterieur a la lampe a fente 
avec mesure de la pression intraoculaire qui, en cas de 
suspicion de glaucome, doit etre correlee a l’epaisseur 
de la cornee ; 

- un examen de Tangle irido-corneen (gonioscopie) a 
la lampe a fente ; l’interposition d’un verre specifique 
sur la cornee, apres anesthesie locale en collyre, permet 
de realiser un examen statique et dynamique, visualisant 
les differents elements qui composent Tangle irido- 
corneen et de quantifier son degre d’ouverture. Cet 
examen permet de s’assurer de l’ouverture de Tangle 
car il existe des formes de glaucome chronique par 
fermeture de Tangle mimant le glaucome chronique a 
angle ouvert, c’est-a-dire avec un ceil blanc indolore et 
une pupille reactive. La gonioscopie permet egalement 
de rechercher certaines formes cliniques, par exemple 
le glaucome pigmentaire ou le glaucome exfoliatif ; 

- un examen biomicroscopique du fond d’ceil grace 
a l’utilisation d’une lentille ou d’un verre a 3 faces ; 

- et des examens complementaires. 

Ceux-ci comprennent : 

- une analyse du champ visuel (examen fonctionnel) qui 
permet le recue il des deficits campimetriques. Le patient 
est place face a un appareil en forme de coupole, qui 
permet de quantifier la profondeur des pertes du champ 
visuel point par point jusqu’a 60°, en faisant varier T in- 
tensity du test, et de preciser la localisation des deficits 
sur toute l’etendue du champ visuel explore. Chaque ceil 
est teste separement. L’analyse du champ visuel permet 
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Figure 1. PAPILLE N0RMALE. 


egalement de suivre cette atteinte fonctionnelle par une 
analyse comparative de la progression des deficits ; 

- une analyse de la tete du nerf optique (papille) et 
des fibres du nerf optique (examen structurel) qui est 
realisee grace des photographies de la papille et des 
appareils plus recents que sont les tomographes a 
coherence optique (OCT). 

Hypertonie oculaire : parfois absente 
ou sous-estimee 

Elle n’est presente que dans 30 a 50 % des cas au moment 
du diagnostic en raison de nombreux facteurs : variations 
nycthemerales, methode de mesure ne tenant pas compte 
de l’epaisseur de la cornee. 

La pression intraoculaire moyenne normale est de 
15,5 mmHg avec une deviation standard de 2,6 mmHg, ce 
qui definit une pression « normale » entre 10 et 21 mmHg. 
Son elevation est un facteur de risque maj eur de progres- 
sion du glaucome. 

L’epaisseur corneenne affecte la mesure de la pres- 
sion. Elle peut etre mesuree par pachymetrie (normale 
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entre 530 et 545 pm) en consultation, apres anesthesie de 
la cornee en appliquant une sonde ou par des appareils 
sans contact. 

L’epaisseur corneenne centrale diminuee sous-estime 
la valeur de la pression intraoculaire, a contrario une 
valeur de l’epaisseur corneenne elevee la surestime. 

La mesure de la pression intraoculaire peut etre 
realisee en consultation, soit de fagon classique a l’aide 
du tonometre de Goldmann apres anesthesie de la cor- 
nee, soit par des appareils a jet d’air qui ont cependant 
tendance a surestimer les mesures en cas de cornee 
epaisse et de les sous-estimer en cas de cornee fine. 

II faut noter que les patients ayant eu une chirurgie 
de la myopie ont une epaisseur de la cornee diminuee 
faussant ainsi le chiffre mesure,* et que certains patients 
ont une pression intraoculaire elevee sans atteinte du 
nerf optique ou des fibres (on parle alors d’hypertonie 
simple). 

Une atteinte structurelle de la tete 
du nerf au niveau de la papille ? 

Excavation glaucomateuse 

L’atteinte structurelle de la tete du nerf optique pre- 
cede generalement l’atteinte fonctionnelle (deficits 
perimetriques). 

L’examen de la tete du nerf optique (papille) est 
realise a la lampe a fente qui permet son analyse 
stereoscopique. Cet examen peut etre complete par la 
prise de cliches numerises fournissant des documents 
de reference et permet souvent de reperer des anomalies 
passees inapergues lors de l’examen initial dufond d’ceil 
(hemorragies papillaires, deficits en fibres). 

La papille normale (fig. D presente le plus souvent 
une depression centrale appelee excavation papillaire. 
Cette excavation devient suspecte (fig. 2) de glaucome 
sur les elements suivants : 

- augmentation de la faille de l’excavation qui progresse 
verticalement ; 

- encoche sur l’anneau neuro-retinien plus suspecte 
lorsqu’elle siege dans la portion inferieure de la papille ; 

- accentuation et deplacement de la coudure des 
vaisseaux ; 

- asymetrie des excavations entre les deux yeux. 

Dans les formes evoluees, l’excavation papillaire va de- 
venir totale, l’anneau neuro-retinien papillaire disparait, 
on parle alors d’un « chaudron ». 

On peut aussi noter les signes d’accompagnement 
suivants : 

- paleur papillaire. Dans le glaucome primitif a angle 
ouvert, et a 1’ inverse des hyperpressions intraoculaires 
aigues ou des neuropathies optiques non glaucoma- 
teuses, le rapport paleur-disque est souvent plus petit 
que le rapport excavation-disque ; 

- hemorragies papillaires. Fugaces, elles traduisent un 
micro- infarctus de la tete du nerf optique et sont souvent 
le temoin d’une evolution de la maladie ; 



- atrophie peripapillaire. Interpretee generalement 
comme la consequence d’une alteration de la perfusion 
capillaire locale, elle est probablement liee a une pression 
intraoculaire elevee ou secondaire a une maladie mi- 
crovasculaire locale. Cette atrophie n’est pas specifique 
du glaucome, elle peut apparaitre physiologiquement 
avec l’age et etre constitutionnelle au cours de la myopie ; 

- disparition des fibres optiques retiniennes ; visible dans 
certains yeux a l’examen du fond d’ceil mais plus facile a 
reperer sur les cliches retinographiques en couleur ou, 
mieux, en interposant un filtre bleu- vert. Elle se presente 
comme une perte de la striation dans un secteur donne, le 
plus souvent temporal superieur ou inferieur, laissant une 
bande sombre arquee qui part du bord de la papille. On parle 
alors de disparition de l’aspect peigne des fibres optiques. 

Deficits des fibres du nerf optique sur 
les analyseurs de la tete du nerf optique 

De nombreux analyseurs ont ete utilises pour depister 
l’atteinte structurelle precoce au stade pre-perimetrique 
de la maladie « glaucoma suspect », pour confirmer un 
deficit correspondant sur l’analyse du champ visuel. 

Actuellement, la tomographie en coherence optique, 
qui serf a realiser des tomographies laser sur la retine, 
le nerf optique et les fibres optiques avec une resolution 
tres fine de l’ordre de 3 pm, est l’appareil de reference 
(fig. 3). Elle donne des renseignements sur la tete du 
nerf optique (faille du disque, surface de l’anneau »> 


* II existe des 
normogrammes 
de correction, 
mais aucun n’est 
actuellement utilise 
car ils sont peu 
fiables. En pratique, 
en cas d’antecedents 
chirurgicaux 
de myopie, il convient 
de realiser plusieurs 
nouvelles mesures 
de la pression 
intraoculaire, afin 
de determiner la 
nouvelle pression 
cible (celle qui 
n’est pas prejudiciable 
pour le nerf optique). 
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Figure 3. RELEVE 
D’EXAMEN DE 
LA TETEDUNERF 
OPTIQUEET 
DES FIBRES PAR 
TOMOGRAPHIE 
EN COHERENCE 
OPTIQUE. 

On observe une 
perte en fibres 
optiques dans 
le secteur temporal 
superieur et dans 
le secteur inferieur 
de I’ceil droit. 
L’epaisseur des 
fibres est normale 
sur I’ceil gauche. 
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neuro-retinien, analyse de la lame criblee), sur l’epais- 
seur des fibres optiques, et rend possible l’analyse de 
progression des deficits grace a des logiciels specifiques 
qui permettent d’etablir des courbes de progression. 

Atteinte fonctionnelle : un deficit 
du champ visuel ? 

Ce peut etre (fig. 4) : 

- un scotome pericentral isole. Plus ou moins proche du 
point de fixation, ne depassant pas le raphe (la ligne), 
horizontal, il peut etre d’emblee absolu ; 

- un ressaut nasal, scotome situe dans le champ nasal 
moyen, au-dessus ou au-dessous du meridien 
horizontal ; 

-une evolution asymetrique des deficits de part et d’autre 
de la ligne mediane horizontale (glaucoma hemifield test ) ; 

- un scotome arciforme. Les deficits d’abord relatifs de- 
viennent plus profonds, realisent un scotome arciforme 
(scotome de Bjerrum) et finissent par encercler le 
point de fixation, ne laissant qu’un champ visuel central 
tubulaire ou un ilot de vision temporale dans les stades 
ultimes de la maladie. 

De nouveaux logiciels et indices sont utilises pour 
definir la progression des deficits et etablir un taux de 
progression sur des diagrammes permettant une lecture 
facile et rapide. 


De nombreuses formes cliniques 

Nous ne citerons ici que les principales. 

Glaucome a pression normale 

Dans cette forme clinique, un facteur vasculaire est sou- 
vent retrouve, comme un vasospasme, une insuffisance 
coronarienne, une hypotension orthostatique, un terrain 
migraineux, des apnees du somme il, ou un syndrome de 
Raynaud. 

Les deficits du champ visuel predominent au centre, 
au niveau du nerf optique, et on note frequemment des 
hemorragies du bord papillaire, une rupture localisee et 
rapide de l’anneau neuro-retinien, une paleur papillaire 
plus importante que dans le glaucome a angle ouvert 
classique. 

Une imagerie cerebrale doit etre realisee pour eliminer 
un processus intracranien mimant un glaucome, ainsi 
qu’un bilan cardiovasculaire pour ameliorer l’equilibre 
hemodynamique du patient. 

Glaucome de la myopie forte 

La myopie forte realise un facteur de risque en cas 
d’hypertension intraoculaire. Il existe une vulnerability 
tissulaire et des pressions plus elevees, son appreciation 
et son retentissement sont rendus difficiles du fait de la 
coexistence de lesions atrophiques et degeneratives de 
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Figure 4. RELEVE 
DU CHAMP VISUEL 
AUTOMATISE. 
Patient ayant 
un deficit severe 
du champ visuel 
avec une 
progression 
des deficits 
sur plusieurs 
champs visuels 
successifs 
identifiable sur 
la courbe du Vfi 
(graphique central 
gauche du rapport). 


la myopie (atrophie chrorio-retinienne, conus myopique, 
dysversion papillaire) rendant 1’ interpretation de l’ana- 
lyse du fond d’ceil, de l’imagerie par OCT et du champ 
visuel tres difficile. 

Glaucome pigmentaire 

Glaucome a angle ouvert associe a un syndrome de 
dispersion pigmentaire caracterise sur le plan biomi- 
croscopique par des depots retrocorneens pigmentes 
disposes en fuseau (faisceau de Krukenberg), une 
atrophie de l’epithelium posterieur pigmentaire de l’iris 
realisant des plages transilluminables, et a la gonioscopie 
des depots trabeculaires realisant une bande de pigmen- 
tation tres sombre. Cette forme clinique affecte les sujets 
jeunes souvent myopes (80 %) avec une nette predomi- 
nance masculine (2,4/1). 

Dans cette forme clinique, il existe des elevations 
tres importantes de la pression intraoculaire pouvant 
provoquer des douleurs oculaires, des cephalees. 

Glaucome pseudo-exfoliatif 

Caracterise par des depots de materiel fibrillaire d’aspect 
givre sur la region pre-equatoriale du cristallin et sur le 
rebord pupillaire, en gonioscopie ses depots sont noira- 
tres et se deposent sur l’anneau de Schwalbe (ligne de 
Sampaolesi). Cliniquement, la pression intraoculaire 
est parfois tres elevee, avec des variations de grande 


amplitude. Une cataracte est associee dans 50 % des 
cas. II est souvent resistant au traitement medical 
mais repond bien a la trabeculoplastie au laser. 

Facteurs pronostiques de progression 

Age. Un age eleve est, selon de nombreuses etudes, 
un facteur significatif de progression du glaucome 
chronique a angle ouvert. 

Pression intraoculaire. Sa diminution et la reduction 
de ses fluctuations amoindrit le risque de progression 
de l’atteinte glaucomateuse. Cette constatation clinique 
aboutit a un objectif pressionnel au niveau duquel les 
deficits structured et/ou fonctionnels ne progressent 
plus. Cette valeur est variable selon le sujet, c’est la pres- 
sion cible. 

Pseudo-exfoliation. Selon certaines etudes, la presence 
d’une pseudo-exfoliation capsulaire multiplie par deux 
la vitesse et le risque de progression du glaucome chro- 
nique a angle ouvert. 

Epaisseur corneenne centrale. Sa diminution est 
un facteur de risque significatif de progression des 
deficits glaucomateux du glaucome chronique a angle 
ouvert. »> 
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Hemorragies du disque optique. Leur presence 
est significativement associee a la progression du 
glaucome. 

UN FAISCEAU D’ARGUMENTS 

Le diagnostic de glaucome a angle ouvert repose sur 
un faisceau d’arguments cliniques pas toujours 
presents au stade de debut. Sa recherche impose la 
realisation d’examens de structure et de fonction 
afin de confirmer l’existence de la neuropathie 
optique glaucomateuse et d’en preciser le mode 
evolutif. © 


RESUME GLAUCOME PRIMITIF A ANGLE OUVERT 

Le glaucome primitif chronique a angle ouvert est une neuropathie optique progressive dont le 
diagnostic est difficile parce que les anomalies sont le plus souvent asymptomatiques et qu’il repose 
sur la conjonction dune hypertonie oculaire (inconstante), d’anomalies structurelles au niveau de 
la papille optique et de deficits specifies du champ visuel. Sa suspicion impose la realisation 
d'examens complementaires afin d'affirmer le diagnostic et den preciser le mode evolutif, 

SUMMARY PRIMARY OPEN-ANGLE GLAUCOMA 

Primary open-angle glaucoma is a progressive optic neuropathy with characteristic morpho- 
logical changes at the optic nerve head and retinal fiber layer in the absence of other ocular 
disease, The diagnosis is difficult and based on conjunction of elevated intraocular pressure 
(inconstant) loss of retinal fiber layer and visual field defects, 
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Heredite et genetique du glaucome 
primitif chronique a angle ouvert 


L e mecanisme precis de I’heredite 
dans le glaucome primitif a angle 
ouvert n’est pas toujours clair car 
des interactions genetiques peuvent 
mettre en jeu un gene causal et une 
susceptibility genetique familiale. 

La prevalence du glaucome au sein 
de la fratrie et de la descendance de 
patients atteints de glaucome est beau- 
coup plus forte qu’au sein de la popu- 
lation generale. Ainsi, la prevalence du 
glaucome au sein d’une fratrie de pa- 
tients atteints de glaucome est de 
1 0 %. Cependant, aucune etude retros- 
pective n’a montre que les antecedents 
familiaux de glaucomes a angle ouvert 
etaient un facteur de risque demonstra- 
tif de la progression d’un glaucome 
existant ou chez des patients ayant une 
hypertension oculaire isolee. 

Beaucoup de glaucomes a angle 
ouvert paraissent avoir un mode de trans- 
mission autosomale dominante polyge- 
nique, avoir un age d’expression tardif ou 
variable, et une penetrance incomplete. 

Pour le glaucome a angle ouvert 
simple 

II existe une forte correlation entre les 


antecedents familiaux de glaucomes a 
angle ouvert et I’apparition d’un glauco- 
me chez les patients sous corticothera- 
pie locale ou generale, dont le mode de 
transmission semblait etre autosomal 
recessif, mais qui est en realite lie a 
I’existence d’un gene, GCL1A , localise 
sur le chromosome 1 , responsable d’une 
mutation de la proteine TIG R (myocilline) 
presente au niveau du trabeculum de 
ces patients. Cette mutation est pre- 
sente chez 3 % des patients atteints 
de glaucome primitif a angle ouvert. 

D’autres genes plus rares, tels que 
GLC1C localise sur le chromosome 3, 
ont ete retrouves dans des glaucomes 
a angle ouvert de I’adulte tardifs repon- 
dant mal au traitement medical. 

Pour le glaucome a pression 
normale 

Deux loci ont ete decouverts : GLC1 B 
sur le chromosome 2 et GLC1 E sur le 
chromosome 10. Ces mutations peu- 
vent rendre le nerf optique anormalement 
sensible a la pression intraoculaire. 

Pour le syndrome pseudo-exfoliatif 

II existe de multiples polymorphismes 


de nucleotides simples au niveau de 
la region 1 5q24.1 . 

Ces polymorphismes sont asso- 
cies au gene LOXL1 a I’origine de la 
production d’une proteine qui cata- 
lyse la formation des fibres d’elastine 
que Ton retrouve dans le materiel 
exfoliatif. 

Pour le syndrome de dispersion 
pigmentaire 

GLCIFe t GLC1G , genes egalement 
retrouves dans le glaucome primitif 
a angle ouvert simple, ont ete mis en 
cause dans ce syndrome. 

Conclusion 

Des antecedents familiaux de glauco- 
me chez un patient ayant une hyperten- 
sion hypertension intraoculaire sans 
neuropathie optique prouvee doivent 
faire demarrer un traitement. 

La decouverte d’un glaucome chez un 
patient jeuneou I’existenced’une forme 
clinique particuliere (pigmentaire, exfo- 
liatif...) doit conduire a un depistage 
familial. 
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